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•	Lasten	munuaissairaudet	voivat	olla	synnynnäisiä	kehityshäiriöitä,	munuaiskerässairauksia	tai	tubulaarisia	
sairauksia.	
•	Ne	ovat	merkittävä	erotusdiagnostinen	vaihtoehto	selvitettäessä	lapsen	kasvuhäiriön,	huonon	menestymisen	
tai	korkean	verenpaineen	syytä.
•	Lasten	vaikeiden	munuaiskorvaushoitoon	johtavien	sairauksien	ilmaantuvuus	on	pysynyt	vakaana,	mutta	
munuaisten	vajaatoiminnan	syyt	ovat	osittain	muuttuneet.
•	Vaikeaakin	munuaissairautta	sairastavien	lasten	eloonjäämisennuste	on	hyvä	ja	heitä	siirtyy	yhä	enemmän	
aikuisten	terveydenhuollon	seurantaan.
Lapsilla munuais- ja virtsateiden sairaudet ovat 
melko yleisiä. Pelkästään virtsatietulehdukseen 
sairastuu vuosittain satoja lapsia. Sen sijaan las-
ten vakavat, munuaisten vajaatoimintaan johta-
vat sairaudet ovat harvinaisia. Diagnostisten 
menetelmien ja hoitokeinojen kehittyminen on 
parantanut lasten munuaissairauksien ennus-
tetta. Tästä huolimatta keinomunuaishoitoa ja 
munuaisensiirtoa tarvitsevia lapsia ja nuoria on 
Suomessa vuosittain 15–20 (1). 
Lasten munuaissairauksien diagnostiikka, 
hoito ja seuranta on lastenlääkärien, lastennef-
rologien ja lastenurologien yhteistyötä. Mu-
nuaissairauksien varhainen toteaminen on en-
nusteen kannalta tärkeää, ja siinä perustervey-
denhuollon rooli on merkittävä (taulukko 1). Ai-
kuistuvien munuaissairaiden nuorten määrän 
lisääntyessä jatkoseurannan tarpeen arviointi ja 
seurannan järjestäminen ovat kasvava haaste. 
Munuaissairauksien tyypit ja oireisto
Lasten munuaissairaudet voidaan jakaa synty-
mekanismin perusteella synnynnäisiin mu-
nuaisten ja virtsateiden kehityshäiriöhin, mu-
nuaiskerässairauksiin ja tubulussairauksiin (2). 
Osa munuaissairauksista on perinnöllisiä, ja 
uudet genetiikan tutkimusmenetelmät ovat tar-
kentaneet niiden diagnostiikkaa. 
Munuaissairauden ensioireet ja löydökset 
ovat hyvin vaihtelevia (taulukko 2). Munuaiske-
rästen sairauksiin viittaavat nefriittioireet eli ve-
ri- ja valkuaisvirtsaisuus, turvotukset ja vähenty-
nyt virtsaneritys. Tubulaariset sairaudet ilmene-
vät usein lisääntyneenä virtsanerityksenä ja sen 
seurauksena runsaana juomisena. Niihin liittyy 
myös monesti laihtumista ja huonoa menesty-
mistä ikätovereihin verrattuna. Munuaissairau-
det onkin syytä pitää mielessä pohdittaessa syitä 
edellä mainittuihin oireisiin ja löydöksiin. 
Munuaissairaus voidaan todeta sattumalöy-
döksenä seulontatutkimusten tai muun oireen 
selvittelyjen yhteydessä (2,3). Virtsan poikkeava 
ulkonäkö (punainen tai rusehtava väri, runsas 
vaahtoaminen) voi viitata munuaisten tai virtsa-
teiden sairauteen. Nämä löydökset on helppo 
varmentaa virtsan kemiallisella seulonnalla 
(liuskatesti) ja laajentaa tutkimuksia tarvittaessa 
(3).
Munuaisten ja virtsateiden 
rakenteelliset viat
Virtsaelinten synnynnäiset kehityshäiriöt tode-
taan usein raskaudenaikaisissa sikiön raken-
neultraäänitutkimuksissa (4), ja vain noin 
15 %:lla poikkeavuus todetaan syntymän jäl-
keen esimerkiksi virtsatietulehduksen yhteydes-
sä (kuvio 1). Kehittyvissä maissa syntyneillä 
Suomeen saapuneilla lapsilla virtsaelinten kehi-
tyshäiriöt on syytä pitää mielessä erotusdiag-
nostisena vaihtoehtona pohdittaessa munuai-
sen vajaatoiminnan syytä. 
Virtsaelinten kehityshäiriöitä voi esiintyä se-
kä munuaisissa että virtsateissä tai ne voivat ra-
joittua jompaankumpaan. Osaan voi liittyä 
poikkeavuuksia myös muissa elinjärjestelmis-
sä. Virtsaelinten kehityshäiriöön johtavia geeni-
virheitä on toistaiseksi tiedossa vain muutamia, 
ja ne ovat transskriptiotekijöiden, kuten PAX2, 
HNF1b ja SALL1, mutaatioita (5).
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Munuaisten kehityshäiriöt ilmenevät tyypilli-
sesti toisen tai kummakin munuaisen kudosra-
kenteen häiriintymisenä (dysplasia), pieniko-
koisuutena (hypoplasia) tai munuaisen puuttu-
misena (agenesia). Virtsateiden poikkeavuudet 
ovat yleisimmin virtsateiden ahtaumia tai laa-
jentumia. Niihin voi liittyä sukupuolielinten ja 
mahdollisesti suoliston poikkeavuuksia. Virtsan 
takaisinvirtaus (vesikoureteraalinen refluksi, 
VUR) voi esiintyä itsenäisenä löydöksenä tai 
osana laajempaa virtsaelinten kehityshäiriötä. 
Virtsan takaisinvirtauksen merkitystä mu-
nuaisvaurion aiheuttajana on arvioitu useissa 
tutkimuksissa (6). Todennäköisimmin erityises-
ti pojilla voimakasasteinen takaisinvirtaus liittyy 
osana munuaisen pienikokoisuuteen johtavaan 
kehityshäiriöön eikä siten ole munuaisvaurion 
aiheuttaja. Sen sijaan leikki- ja kouluikäisillä ty-
töillä virtsan takaisinvirtaus yhdessä toistuvien 
pyelonefriittien kanssa voi johtaa munuaisen 
kuorikerroksen vaurioitumiseen (6). 
Vaikeisiin synnynnäisiin virtsaelinten kehi-
tyshäiriöihin liittyy pienentynyt lapsiveden 
määrä ja sen seurauksena sikiön keuhkojen 
normaali kehitys häiriintyy. Nämä lapset ovat 
syntyessään vaikeasti sairaita ja tarvitsevat teho-
hoitoa. Imeväisillä ja leikki-ikäisillä virtsaelin-
ten kehityshäiriöihin liittyvä oireisto voi olla 
varsin vaihteleva tai oireita ei ole lainkaan ja 
poikkeavuus löytyy sattumalta. Lapsella voi olla 
toistuvia virtsatietulehduksia, runsasvirtsaisuut-
ta ja jatkuvaa janon tunnetta, kasvu voi olla hi-
dastunut tai verenpaine koholla. 
Virtsaelinten rakennepoikkeavuuksien selvit-
tely kannattaa aloittaa kaikututkimuksella, kos-
ka sillä voidaan varsin luotettavasti sulkea pois 
merkittävät kehityshäiriöt. Jatkokuvantamisten 
tarpeesta on hyvä neuvotella lastennefrologin 
tai -urologin kanssa. 
Munuaisten ja virtsaelinten synnynnäisten 
kehityshäiriöiden pitkäaikaisennuste vaihtelee 
lähes oireettomasta vaikeaan munuaisten vajaa-
toimintaan. Suomessa lasten munuaisensiirtoi-
hin johtavista sairauksista synnynnäiset virtsa-
elinten kehityshäiriöt ovat toiseksi suurin diag-
noosiryhmä (noin 25 %). Pohjoismaisen lasten 
munuaisensiirtorekisterin mukaan osuus on 
pysynyt samana vuodesta 1986 lähtien (7). 
Lapsia, joilla on todettu virtsaelinten kehitys-
häiriö, suositellaan seurattavaksi harvakseltaan, 
ainakin kolmen vuoden välein. Tällä varmiste-
taan normaali kasvu sekä munuaisten vajaatoi-
minnan tai verenpainetaudin mahdollisimman 
varhainen toteaminen.
Munuaisten rakkulasairaudet
Munuaisrakkulat ovat munuaisten yleisin ra-
kenteellinen poikkeavuus. Ne voidaan havaita 
ensimmäisen kerran jo raskaudenaikaisessa si-
kiön rakenneultraäänitutkimuksessa tai sattu-
malöydöksenä vatsan kaikututkimuksen yhtey-
dessä. 
Munuaisrakkuloita voi liittyä useisiin tautiti-
loihin (taulukko 3). Rypälemunuainen eli mul-
tikystinen dysplasia luokitellaan munuaisten 
kehityshäiriöksi. Tunnettuja geenivirheiden ai-
heuttamia munuaisten rakkulasairauksia ovat 
autosomissa peittyvästi (ARPKD) ja vallitsevasti 
(ADPKD) periytyvä munuaisten monirakkula-
tauti sekä nefronoftiisit. Harvinaisempia ovat 
glomerulokystiset sairaudet, jotka voivat liittyä 
tuberoosiskleroosiin (TSC1-2/PKD1 -mutaatiot) 
(8). 
Ymmärrys munuaisten rakkulasairauksien 
syntymekanismeista ja sairauksien diagnostiik-
ka ovat tarkentuneet uusien genetiikan tutki-
Taulukko 1. 
lasten munuaissairauksien diagnostiikka 
perusterveydenhuollossa
 
anamneesi	
Infektiot	(ihoinfektiot	ja	ihottumat	tai	petekiat
Kuuloviat,	silmäsairaudet
Sukuanamneesi	(autoimmuunisairaudet,	hematuria,	proteinuria,	
verenpainetauti,	munuaistenvajaatoiminta)
kliininen tutkimus
Yleistila
Turvotukset
Paino	ja	pituus
Verenpaineen	mittaaminen
laboratoriotutkimukset
U-kemiallinen	seula
U-bakteeriviljely
U-Solut	(jos	liuskatestissä	erytrosyytit	+)
U-Prot	ja	U-Krea	(jos	liuskatestissä	proteiini	+)
Verenkuva,	kreatiniini
kuvantamistutkimukset
Virtsateiden	kaikukuvaus,	jos
–	korkea	verenpaine
–	sairastettu	virtsatietulehdus
–	hematuria
–	suurentunut	kreatiniiniarvo	eikä	viitettä	nefriitistä
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musmenetelmien avulla. Rakkulasairaudet liit-
tyvät värekarvojen toimintahäiriöihin. Niihin 
voi liittyä munuaisten vajaatoiminnan lisäksi 
maksan ja haiman toimintahäiriöitä sekä kuu-
lonalenemaa ja neurologisia oireita.
Rypälemunuaisen ilmaantuvuus on noin yksi 
tapaus 4 000–5 000 elävänä syntynyttä kohden 
(8). Tila on yleensä toispuolinen, mutta 20–
30 %:lla potilaista toisessa munuaisessa on jo-
kin rakennepoikkeavuus, kuten virtsan takai-
sinvirtaus. Rypälemunuaisen ei tiedetä liittyvän 
yhden geenin mutaatioon.
Autosomissa peittyvästi periytyvä monirakku-
latauti ARPKD aiheutuu mutaatioista PKHD1-
geenissä. Sen yleisyys eri väestöissä on 
1/10 000–40 000 elävänä syntynyttä. Taudin vai-
keassa muodossa vastasyntyneen munuaiset 
ovat hyvin suuret ja lapsella on keuhkohypopla-
sia. Koska parantavaa hoitoa ei ole, lievemmissä-
kin muodoissa tauti etenee munuaisten loppu-
vaiheen vajaatoimintaan tyypillisesti alle 20 vuo-
den iässä ja noin puolet potilaista joutuu mu-
nuaisensiirtoon alle 10-vuotiaina (8). Maksafib-
roosin kehittyminen on hyvin vaihtelevaa ja osa 
potilaista tarvitsee myös maksansiirron. Suomes-
sa on kahdeksalle lapselle tehty yhdistetty mu-
nuaisen- ja maksansiirto ARPKD-taudin vuoksi. 
Vallitsevasti periytyvän monirakkulataudin 
ADPKD:n aiheuttavat mutaatiot PKD1- ja 
PKD2-geeneissä. Se on peittyvästi periytyvää 
tautia huomattavasti yleisempi (1/400–1 000) 
(8). ADPKD-potilailla munuaisten vajaatoimin-
ta kehittyy selvästi myöhemmin: potilaista, joil-
la on PKD1-mutaatio, puolet on dialyysihoidos-
sa noin 50-vuotiaina, ja PKD2-mutaatio johtaa 
dialyysihoitoon keskimäärin 70 vuoden iässä 
(8). Taudin hoitoon on aikuisilla käytetty rakku-
loiden kasvua hidastavaa antidiureettisen hor-
monin estäjää, tolvaptaania. Lapsilla satunnais-
tettuja tutkimuksia ei ole tehty. Nykyhoito pe-
rustuu munuaisten vajaatoiminnan lääkkeelli-
seen tukihoitoon sekä tyypillisen liitännäissai-
rauden, korkean verenpaineen hoitoon. 
Medullaariset rakkulasairaudet, nefronoftii-
sit, on yhdistetty NPHN-geenin mutaatioihin, 
mutta myöhemmin on todettu, että saman ilmi-
asun aiheuttavia mutaatioita ilmenee yli 25 gee-
nissä (9). Merkittävä osa nefronoftiisipotilaista 
tarvitsee munuaisensiirron. Sairauden etene-
misnopeuteen vaikuttaa geenivirheen laatu, jos-
kin kaikkien rakkulasairauksien genotyypin ja 
ilmiasun välinen korrelaatio on melko huono.
Taulukko 2. 
lasten munuaissairauksiin viittaavat oireet ja löydökset 
oire Tutkimus Mahdollinen	syy	ja	jatkohoito
Turvotus Verenpaineen	mittaus,	P-Alb,	P-Krea,	
P-K,	P-Na,	U-KemSeul,	tarvittaessa	
U-Solut,	U-Prot	ja	U-Krea
Nefroosi-	tai	nefriittiepäilyissä	
lastenlääkärin	tai	-nefrologin	
konsultaatio
oliguria, anuria P-Krea,	P-K,	P-Na,	U-KemSeul,	
tarvittaessa	U-Prot	ja	U-Solut
Verenpaineen	mittaus
Nefriittiepäily:	lastenlääkärin	tai	
-nefrologin	konsultaatio
korkea verenpaine P-Krea,	U-KemSeul Lievästi	poikkeavat	verenpaineet:	
seuranta	ja	kotimittaukset
Hypertensio:	lastenlääkärin	tai	
-nefrologin	tai	-kardiologin	konsultaatio
anemisoituminen P-Krea,	kasvutiedot,	U-KemSeul,	
tarvittaessa	U-Prot	ja	U-Solut
Suurentunut	kreatiniiniarvo	tai	
hemolyysiepäily	(munuaisten	
vajaatoiminta,	nefronoftiisi	tai	
HUS-epäily):	lastenlääkärin	tai	
-nefrologin	konsultaatio
kasvuhäiriö P-Krea,	happo-emästase,	P-K,	P-Na,	
U-KemSeul,	tarvittaessa	U-A1miglo
Munuaisten	vajaatoiminta	(nefronof-
tiisi),	tubulussairaus		
Mikäli	tutkimustulokset	ovat	
poikkeavia,	lastenlääkärin	tai	
-nefrologin	konsultaatio
Rakenteelliset munuaisviat (obstruktio, hypoplasia)
ARPKD, rypälemunuainen
ADPKD, nefronoftiisi
Synnynnäinen nefroosi
Nefroottinen oireyhtymä
Fokaalinen segmentaalinen glomeruloskleroosi (FSGS)
Infektionjälkeinen glomerulonefriitti
Henoch–Schönlein-nefriitti, IgA-nefropatia
ANCA-vaskuliitit
SLE-nefriitti
Hemolyyttis-ureeminen oireyhtymä
Geneettiset tubulopatiat (renaalinen asidoosi, Bartter, Gitelman)
Toksinen munuaisvaurio (lääkeaineet)
Tubulointerstitiaalinen nefriitti
Alle 2-vuotiaat 2–6-vuotiaat 6–12-vuotiaat 12–18-vuotiaat
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kuvio 1.
lasten yleisimpien munuaissairauksien tyypillinen ilmaantumisikä
ARPKD	=	autosomissa	peittyvästi	periytyvä	munuaisten	monirakkulatauti,	ADPKD	=	autosomissa	vallitse-
vasti	periytyvä	munuaisten	monirakkulatauti.
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Munuaiskerässairaudet
Nefroottinen oireyhtymä tarkoittaa runsasta val-
kuaisaineiden erittymistä virtsaan (U-Prot/krea-
suhde yli 200 mg/mmol) ja sitä seuraavia veren 
valkuaisainepitoisuuden pienenemistä ja turvo-
tuksia (10). Erillisen nefroottistasoisen protein-
urian taustalla on yleisimmin idiopaattinen nef-
roottinen oireyhtymä. Tämän tyypillisimmin 
leikki- ja kouluikäisillä esiintyvän sairauden 
syntymekanismi on epäselvä, mutta sen on ar-
veltu olevan munuaiskerästen mikrokapillaa-
rien epiteelisolujen, podosyyttien, toimintahäi-
riö. Hoitovaste prednisoloniin sekä kalsineurii-
nin estäjiin (siklosporiini A ja takrolimuusi) on 
usein hyvä, mikä viittaa immunologiseen pato-
mekanismiiin. Nefroottisen oireyhtymän uu-
siutumisriski vähenee merkittävästi murrosiän 
jälkeen ja nefroosin pitkäaikaisennuste on hyvä 
(11).
Nefroottinen oireyhtymä ja proteinuria voivat 
aiheutua munuaiskerästen kapillaarien raken-
nemolekyylien geneettisistä sairauksista, joista 
tunnetuin on suomalaistyyppinen synnynnäi-
nen nefroosi (CNF). Sen aiheuttaa mutaatio 
nefriiniä koodaavassa geenissä (NPHS1) (12). 
CNF-lapset syntyvät yleensä hieman ennenai-
kaisina, istukan koko on suurentunut ja lapsella 
todetaan turvotuksia sekä massiivinen protei-
nuria (12). Taudin yleisyys on suomalaisessa 
kantaväestössä noin 1/8 000 synnytystä ja uusia 
tautitapauksia todetaan 2–4 vuodessa. Muita 
synnynnäistä nefroosia aiheuttavia geenivirhei-
tä on kuvattu muun muassa NPHS2-, LAMB2-, 
PLCE1- ja WT-1-geeneissä (10). 
Toisin kuin nefrooseissa yleensä, imeväisten 
tautimuodoissa ennuste on huono, ja merkittä-
vä osa näistä potilaista päätyy munuaisensiir-
toon. Geenivirheen aiheuttamaan tautiin viit-
taavat proteinurian ilmaantuminen vastasynty-
neelle tai murrosikäisille nuorille, huono vaste 
immunosuppressiiviseen hoitoon ja suvussa 
esiintyvä proteinuria. Näissä tapauksissa onkin 
syytä harkita geneettisiä tutkimuksia.
Munuaiskerästen tulehdukset, glomerulonef-
riitit, ovat lapsilla varsin harvinaisia. Niille tyy-
pillistä on veri- ja valkuaisvirtsaisuus sekä han-
kalammissa tapauksissa nefriittiseen oireyhty-
mään liittyvät muut löydökset, kuten munuais-
ten vajaatoiminta (suurentunut plasman kreati-
niini- ja kystatiini C -pitoisuus), vähentynyt virt-
saneritys, turvotukset ja poikkeavan korkeat ve-
renpaineet. Munuaiskerästulehdus voi hoita-
Taulukko 3. 
lasten yleisimmät munuaissairaudet, joiden yhteydessä kannattaa harkita geneettisiä tutkimuksia
Munuaissairaus Oireisto,	löydös Mahdollinen	geenivirhe
munuaisten kehityshäiriö
Rypälemunuainen	(multikystinen	dysplasia) Toispuolinen	monirakkulatauti Geenivirhe	ei	tiedossa
Periytyvät rakkulasairaudet
Autosomissa	peittyvästi	periytyvä	
munuaisten	monirakkulatauti	(ARPKD)
Molemminpuolinen	vastasyntyneen	tai	imeväisen	
pienirakkulainen	tauti,	suurikokoiset	munuaiset
PKHD1
Autosomissa	vallitsevasti	periytyvä	
munuaisten	monirakkulatauti	(ADPKD)
Toispuolinen	tai	molemminpuolinen,	yksittäisiä,	suuria	
rakkuloita
PKD1	ja	PKD2
Nefronoftiisi Medullaarisia	rakkuloita,	kouluikäisen	munuaisten	
vajaatoiminta	ja	anemisoituminen
NPHP3	(24	muuta	geeniä)
Tuberoosiskleroosi Neurologiset	oireet,	munuaisrakkulat	ja	angiomyolipoomat TSC1,TSC2	ja	TSC2/PKD1
Glomerulokystinen	sairaus Kortikaaliset	rakkulat,	diabetes HNF1b
munuaisdysplasiat ja hypoplasiat
Munuaishypoplasia Pienikokoiset	munuaiset,	silmänpohjamuutoksia PAX2
nefroosit
Suomalaistyyppinen	synnynnäinen	nefroosi Vastasyntyneen	nefroosi NPHS1
Familiaalinen	fokaalinen	segmentaalinen	
glomeruloskleroosi	(FSGS)
Poikkeava	nefroosin	alkamisikä,	huono	hoitovaste NPHS2
Denys–Drashin	oireyhtymä Epäselvä	sukupuoli,	Wilmsin	tuumori WT-1
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mattomana edetä nopeasti merkittävään mu-
nuaisten vajaatoimintaan, ja tämän vuoksi nä-
mä potilaat on syytä lähettää nopeasti lastennef-
rologin arvioon. 
Yleisimmät lasten munuaiskerästulehdukset 
ovat Henoch–Schönleinin purppuraan liittyvä 
nefriitti (HSN), IgA-nefropatia ja useimmiten 
A-streptokokkitulehduksiin liittyvä infektionjäl-
keinen proliferatiivinen munuaiskerästulehdus. 
Sekä Henoch–Schönleinin purppura että infek-
tionjälkeinen glomerulonefriitti paranevat 
useimmiten ilman hoitoa. Vaikeita Henoch–
Schönlein-tapauksia hoidetaan Suomessa ylei-
simmin siklosporiinilla (13). Harvinaisempia 
munuaiskerästulehdukseen johtavia sairauksia 
ovat ANCA-vaskuliitit (mikroskooppinen po-
lyangiitti ja granulomatoottinen polyangiitti) se-
kä systeeminen lupus erythematosus (SLE) 
(2,13.14). 
Munuaiskerästulehdusten ennuste on paran-
tunut merkittävästi muun muassa biologisten 
lääkkeiden tultua markkinoille. Pohjoismaisen 
lasten munuaisensiirtorekisterin mukaan mu-
nuaiskerästulehdusten vuoksi tehtävien mu-
nuaisensiirtojen osuus on pienentynyt noin 
10  % verrattaessa lapsille vuosina 1986–1996 ja 
1997–2012 tehtyjen munuaissiirtojen syitä 
(7,15).
Hemolyyttis-ureemisessa oireyhtymässä 
(HUS) munuaiskerästen kapillaareihin muo-
dostuu mikrotrombeja bakteeritoksiinien (ente-
rohemorraginen E. coli, EHEC) tai komplemen-
tin säätelyyn osallistuvien tekijöiden häiriinty-
neen toiminnan vuoksi. Tämä aiheuttaa taudin 
tyypilliset oireet: hemolyyttisen anemian, trom-
bosytopenian ja munuaisten vajaatoiminnan. 
Osalla potilaista esiintyy myös keskushermosto-
oireita (16). Komplementin säätelyhäiriöön voi 
johtaa komplementin tekijöiden geneettinen 
poikkeavuus tai niitä vastaan muodostuneet 
vasta-aineet (17). Bakteeri-infektioon liittyvä 
HUS paranee yleensä itsestään. Sen sijaan epä-
tyypillinen HUS hoidetaan tarvittaessa komple-
mentin tekijä C5:n vasta-aineella, ekulitsuma-
billa (17).
Alportin oireyhtymä on perinnöllinen munu-
aiskerässairaus. Sen aiheuttaa joko X-kromo-
somissa tai autosomissa peittyvästi periytyvä 
kollageenin rakennepoikkeavuus, joka johtaa 
munuaiskerästen mikrokapillaarien tyvikalvon 
poikkeavuuteen ja veri- ja valkuaisvirtsaisuuteen 
sekä munuaisten vajaatoimintaan (18). Alportin 
oireyhtymään liittyy tyypillisesti kuulonalene-
ma. Sairauden vaikeusaste vaihtelee sukupuo-
len ja perityn mutaation perusteella. Oireisto il-
menee yleensä kouluikäisillä lapsilla (19).
Munuaistiehyiden ja välikudoksen sairaudet
Munuaistiehyiden eli tubulusten sairaudet ovat 
useimmiten geneettisiä elektrolyyttitasapainon 
säätelyhäiriöitä tai esimerkiksi syövän hoitojen 
aiheuttamia toksisia munuaistiehyiden toimin-
tahäiriöitä. Perinnöllisistä sairauksista yleisim-
min tavattavia ovat Bartterin oireyhtymä (hypo-
kaleeminen alkaloosi), Gitelmanin oireyhtymä 
(hypokalemia ja hypomagnesemia), renaalinen 
tubulaarinen asidoosi sekä nefrogeeninen dia-
betes insipidus (20). Tubulussairaudet on syytä 
pitää mielessä mietittäessä syitä elektrolyyttita-
sapainon häiriöihin, poikkeavaan asidoosiin tai 
alkaloosiin, imeväisen huonoon menestymi-
seen tai lapsen kasvun hidastumiseen. 
Munuaisvälikudoksen sairauksista yleisin on 
pyelonefriitti. Muita harvinaisempi sairauksia 
ovat Puumala-viruksen aiheuttama myyräkuu-
me sekä idiopaattinen tubulointerstitiaalinef-
riitti (19,21). Munuaisvälikudoksen tulehdus-
sairauksiin liittyvät tyypillisesti nefriitin kuva, 
suurentuneet tulehdusarvot, anemisoituminen 
sekä pienimolekyylipainoisten valkuaisaineiden 
ja glukoosin poikkeava erittyminen virtsaan. In-
terstitiaaliseen nefriittiin sairastuneilla nuori-
soikäisillä potilailla todetaan usein uveiitti (22).
Diagnostiset mahdollisuudet 
ja hoitokäytännöt
Lasten munuaissairauksien diagnostiikka pe-
rustuu pitkälti kuvantamistutkimuksiin, mu-
nuaistoimintaa mittaavien merkkiaineiden, ku-
ten plasman kreatiniinin ja kystatiini C:n, pitoi-
suuksien mittaamiseen, serologisiin tutkimuk-
siin, virtsa-analyyseihin, histologisiin tutkimuk-
siin sekä geneettisiin tutkimuksiin. 
Merkittävin muutos diagnostiikassa on uu-
den sukupolven geenisekvensointimenetelmien 
tulo kaupalliseen käyttöön. Nämä suorasekven-
sointimenetelmät ovat nopeuttaneet diagnos-
tiikkaa ja mahdollistaneet usean geenin saman-
aikaisen sekvensoinnin. Geeniteknologian ke-
hittymisen ansiosta munuaissairauksien diag-
nostiikka on tarkentunut, ja mutaatioanalyysit 
ovat vähentäneet usein anestesiaa vaativaa mu-
nuaiskoepalojen ottamista. Esimerkiksi Alpor-
tin tautia tai nefronoftiisia epäiltäessä diagnoosi 
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voidaan tehdä pelkän geenitutkimuksen avulla.. 
Lisäksi lähiomaisten tutkimus- ja seurantatar-
vetta voidaan kohdentaa paremmin selvittämäl-
lä aiheuttajamutaation esiintyvyys perheessä.
Uudet biologiset lääkkeet (rituksimabi, eku-
litsumabi) ovat parantaneet erityisesti vasta-ai-
nevälitteisten ja komplementin toimintahäiriöi-
hin liittyvien munuaissairauksien ennustetta. 
Kalsineuriinin estäjien ja puriininukleotidien 
estäjän mykofenolihapon lisääntynyt käyttö mu-
nuaissairauksien hoidossa on myös osaltaan 
vaikuttanut pitkäaikaisennusteeseen suotuisas-
ti. Toisaalta tiedetään, että nämä lääkkeet vai-
kuttavat elimistön puolustusmekanismeihin ja 
altistavat erityisesti herpesryhmän virusinfek-
tioille. Lisäksi ne voivat pitkäaikaisessa käytössä 
aiheuttaa munuaisten vajaatoimintaa ja lisätä 
syöpäriskiä. Lääkityksen aloittaminen, lääkehoi-
don vasteen seuranta ja hoidon keston suunnit-
telu kuuluvat hoitoon erikoistuneille asiantunti-
joille.
Munuaisensiirto on vakiintunut parantumat-
toman munuaisten loppuvaiheen vajaatoimin-
nan hoitomuoto lapsilla. Lasten munuaisensiir-
rot on keskitetty HUS:n Uuteen lastensairaa-
laan. Munuaisensiirto voidaan tehdä noin kym-
menkiloiselle lapselle. Noin puolet lasten mu-
nuaissiirrännäisistä saadaan eläviltä luovuttajil-
ta, yleisimmin jommaltakummalta vanhem-
malta. Siirroista 20–30 % tehdään ennakoivasti, 
ilman edeltävää dialyysihoitoa. Suomessa mu-
nuaissiirteen saaneiden lasten eloonjäämisen-
nuste on noin 95 % ja siirteen toimintaennuste 
kymmenen vuoden kuluttua siirrosta on noin 
90 %. Potilaat tarvitsevat elinikäistä hyljinnä-
nestolääkitystä ja pitkäaikaisseurantaa.
Osa lapsena munuaissairauteen sairastuneis-
ta aikuistuvista potilaista tarvitsee nefrologin 
seurantaa, osalle potilaista opiskelijaterveyden-
huollon, työterveyshuollon tai terveyskeskuksen 
seuranta on riittävä. Lapsuudessa munuaissai-
rautta sairastaneiden naisten raskaudet edellyt-
tävät tarkkaa seurantaa lisääntyneen pre-ek-
lampsiariskin vuoksi (19). Aikuistuville mu-
nuaissairautta sairastaville nuorille on tärkeää 
laatia yksilöllinen suunnitelma seurannan tar-
peesta ja järjestää seuranta yhdessä jatkohoito-
paikan kanssa.
Lopuksi
Suurin osa lasten munuaissairauksista on en-
nusteeltaan hyvänlaatuisia. Myös lasten vaikei-
den munuaissairauksien ennuste on parantu-
nut diagnostisten menetelmien ja lääkehoidon 
kehittymisen ansiosta. Vaikean munuaisten va-
jaatoiminnan vuoksi munuaiskorvaushoitoon 
päätyneiden lasten ja nuorten eloonjäämisen-
nuste on hyvä. Hyvien hoitotulosten jatkumi-
nen edellyttää korkealaatuisen tutkimustoimin-
nan ja ammatillisen osaamisen ylläpitämistä. ●
Geeniteknologian ansiosta 
munuaissairauksien diagnostiikka 
on tarkentunut.
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EnglISh Summary
Kidney diseases in children
Kidney	diseases	are	relatively	common	among	children.	They	may	be	caused	by	congenital	abnormalities	
affecting	the	kidneys	or	urinary	tract,	glomerular	or	tubular	disorders.	The	symptoms	of	kidneys	diseases	are	
variable.	Renal	insufficiency	is	an	important	differential	diagnostic	option	when	examining	a	child	with	growth	
failure,	failure	to	thrive,	or	hypertension.
The	incidence	of	children	with	end	stage	kidney	disease	(ESRD)	has	remained	stable,	however,	the	causes	
of	ESRD	have	changed	during	recent	years.	The	survival	of	children	with	ESRD	has	improved	and	the	number	
of	patients	with	a	history	of	severe	kidney	disease	during	childhood	who	will	be	transferred	to	adult	care	is	
increasing.
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